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RESUMEN 
 
        El presente estudio tuvo como objetivo identificar las causas de resistencia a la 
Insulina en adolescentes con obesidad, procedentes del consultorio de endocrinología del 
Instituto Nacional de Salud del Niño en Lima, entre Enero – Abril 2016. Se realizó el 
estudio de manera retrospectiva, descriptiva y de corte transversal. Se revisó los datos de 
81 adolescentes, entre 9 y 18 años, se halló la resistencia a la Insulina con el índice 
matemático HOMA: Se obtuvo las medidas de peso y estatura incluyendo el IMC, el 
60.5% de adolescentes eran de sexo femenino. Se obtuvo prevalencia de sobrepeso 55.6% 
y obesidad 19.8%, y un HOMA de 3.2 como media de la población. Después de realizar 
los cálculos estadísticos tenemos que el 40.7% son resistentes a la insulina. 
La Resistencia Insulínica puede darse como una respuesta fisiológica en adolescentes con 
aumento de insulina, pero el peligro aumenta en caso de historial familiar, de diabetes, 
riesgos ambientales y la forma de vida inadecuada, generando obesidad. Se recomienda 
implementar campañas de prevención para evitar la Insulino resistencia y el desarrollo, 
en adelante de enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2, promover caminatas 
familiares con ejercicios físicos, seguir un plan nutricional equilibrado, que permita una 
vida saludable. 
Palabras Clave: Obesidad, sobrepeso, resistencia a la Insulina 
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ABSTRACT 
 
The objective of this study was to identify the causes of Insulin resistance in adolescents 
with obesity, from the endocrinology clinic of the National Institute of Child Health in 
Lima, between January - April 2016. The study was conducted in a retrospective, 
descriptive and of cross section. We reviewed the data of 81 adolescents, between 9 and 
18 years old. Insulin resistance was found with the HOMA mathematical index: Weight 
and height measurements were obtained, including BMI, and 60.5% of adolescents were 
female. There was a prevalence of overweight 55.6% and obesity 19.8%, and a HOMA 
of 3.2 as the average of the population. After performing the statistical calculations we 
have that 40.7% is resistant to insulin. 
The Insulin Resistance can occur as a physiological response in adolescents with 
increased insulin, but the danger increases in case of family history, diabetes, 
environmental and inadequate lifestyle, generating obesity. It is recommended to 
implement prevention campaigns to avoid Insulin resistance and development, henceforth 
diseases such as diabetes mellitus type 2, promote family walks with physical exercises, 
follow a balanced nutritional plan, allowing a healthy life. 
Keyword: Obesity, overweight, resistance to Insulin 
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CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN 
 
        La existencia de enfermedades no transmisibles ocasiona efectos de discapacidad y 
mortandad mundial mellando la salud de los pacientes, los causantes son el sedentarismo 
y la forma de alimentación inadecuada, dietas con exceso de carbohidratos y falta de 
ejercicios físicos, traen como consecuencia enfermedades cardiovasculares y diabetes 
mellitus tipo 2 responsables de la mortalidad. (Campoverde L 2016 p 1). 
       La resistencia insulínica es un estado anormal, que ocasiona enfermedades como la 
diabetes tipo 2, se considera que puede estar asociado con el síndrome metabólico, el 
sobrepeso y originar  resistencia a la insulina (Ros Manuel Pérez y Gema Medina Gómez 
2011 P 361) 
       El cálculo de la resistencia insulínica se realiza mediante el índice (HOMA-IR) 
instrumento matemático que se usa frecuentemente, nos permite medir la elaboración 
hepática de glucosa y producción de insulina. (Campoverde L.2016 p20) 
        Aunque no se conoce exactamente el origen de la IR, se considera las causas 
genéticas importante para IR. La pésima alimentación, con mucha grasa y carbohidratos, 
la falta de actividad física, son los causantes de enfermedades como la diabetes tipo2, y 
RI. (Ros M et al., 2011 p-361) 
 
        Según la Organización Mundial de la Salud las personas afectadas por diabetes 
mellitus aumentaría de 135 millones en 1999 a 239 millones en el 2025 y Las 
proyecciones son que un 30% de la población tendrá resistencia a la insulina y las 
consecuencias durante el resto de su vida. Resultados que preocupan y debemos organizar 
programas de prevención. (Ros M et al., 2011 p-361) 
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         La obesidad en el Perú se está incrementando exponencialmente según los datos 
brindados por la OMS; el Dr. Majid Ezzati, señala que desde hace 4 décadas se ha 
incrementado el sobrepeso en la niñez y adolescentes, esta situación se debe a que los 
alimentos nutritivos y de calidad son costosos para los hogares y comunidades  
desfavorecidas. (OPS 2017) 
 
1.1 Descripción y formulación del problema  
         
         Una de las causas importantes para la aparición de la DT2 es la obesidad, debido a 
este motivo la OMS efectuó investigaciones y publicaciones sobre el aumento de la 
obesidad y sobrepeso en niños y adolescentes previniendo a la población de reducir estas 
cifras que viene incrementando la mortandad a nivel mundial (OMS, 2017 p. 1). Estos 
elementos como sobrepeso y obesidad complican las condiciones del paciente, afectando 
el sistema cardiovascular y desarrollando la Hipertensión Arterial (HTA). (N. Picos 2015 
p. 4) 
        El síndrome de Insulino resistencia (SIR) tiene una característica difícil, trata de una 
insulino resistencia (IR) interpretada como resistencia a la función de la hormona insulina 
en los sistemas: hepático, muscular, tejido adiposo y endotelio vascular, así mismo 
coexiste un estado inflamatorio crónico asociado, donde ambos son responsables de 
situaciones clínicas y síndromes afines al SIR (Calderín Bouza Raúl Orlando, Prieto 
Valdez Mirtha, Cabrera Rode Eduardo 2007).  
        El SM tiene una alta correlación con la presencia de IR, pero no todos los individuos 
con IR padecen del Síndrome Metabólico, depende de la agrupación de causas de alarma 
cardiovascular asociado a la IR. (L. Campoverde, 2016 p. 3) 
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        La motivación para el estudio de esta fisiopatología se debe al incremento de 
adolescentes que llegan al laboratorio de Bioquímica, con el diagnóstico de obesidad y 
diabetes en una edad tan prematura.   
      El objetivo de este estudio servirá para evidenciar cuántos de estos niños tienen 
resistencia insulínica, esto representaría un peligro para el posterior desarrollo  de 
diabetes, dislipidemias, hiperinsulinemia, hipertensión arterial, enfermedades coronarias 
y otras complicaciones, pero lo más importante consiste en poder detectar a tiempo este 
síndrome para prevenir las enfermedades que intervienen.                            
         El propósito de esta investigación consiste en hallar las causas que contribuyen en 
la aparición de IR en jóvenes adolescentes obesos, evaluar la prevalencia de RI con el 
índice HOMA-IR en los adolescentes, estudiar la Fisiopatología de la resistencia a la 
insulina, revisar los parámetros antropométricos y bioquímicos de los adolescentes 
atendidos en el laboratorio de Bioquímica del Instituto Nacional de salud del Niño. La 
valoración de la resistencia insulínica se calculará con el HOMA – IR. Se Plantearán 
alternativas de prevención que permitan prevenir enfermedades como la Diabetes 
Mellitus tipo 2, detectando a tiempo la resistencia insulínica en adolescentes.  
 
Formulación de las preguntas generales y específicas 
Problema General: ¿Cuáles son los factores que predisponen a la resistencia insulínica 
en adolescentes con sobrepeso atendidos en el INSN - 2016? 
Problema específico 1: ¿Cuál es la prevalencia de resistencia insulínica en adolescentes 
con sobrepeso mediante el índice HOMA _ IR? 
Problema específico 2: ¿Existe una relación directa entre resistencia insulinica e 
Hiperinsulinemia? 
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1.2 Antecedentes     
     Campoverde L.( 2016 p.XII) efectuó un estudio en 165 adolescentes entre 15 y 
19 años, en la Ciudad de Quito, con la finalidad de hallar los riesgos que se presentan 
con la resistencia a la insulina en la población de adolescentes seleccionados, utilizó 
el método analítico observacional y de corte transversal, con herramientas estadísticas 
para determinar los factores de riesgo.  
     La prevalencia de resistencia a la insulina fue del 28.5%  no se halló una relación 
significativa entre sexo, edad, raza y antecedentes familiares, se observó una 
asociación de resistencia a la insulina entre sobrepeso y obesidad, obesidad abdominal 
y el síndrome metabólico considerándose como factores de riesgo para la resistencia 
a la insulina,  halló una alta frecuencia de resistencia a la insulina en la población 
adolescente por lo que sugiere políticas de salud que permitan disminuir el 
sedentarismo y las dietas ricas en grasa o carbohidratos y el estudio prospectivo para 
evaluar el impacto en las etapas adultas. 
Venzano Vera M. Ramírez L. (2013 p.23) evaluaron a un grupo de escolares y 
adolescentes de ambos sexos entre 6 y 16 años con diagnóstico de obesidad en la 
Ciudad de Asunción, Paraguay, en el año 2012. El propósito de este estudio consistía 
en demostrar la presencia de resistencia a la insulina en 312 niños y adolescentes con 
obesidad, el método utilizado fue de diseño prospectivo, observacional y descriptivo. 
    La conclusión, fue preocupante, el 12 % de la población estudiada es resistente a 
la insulina lo que expresa un motivo de alarma porque estos niños tienen riesgo de 
enfermedades cardiovasculares. 
     Pajuelo Jaime, Pando Rosa, Leyva María, Hernández Karina, Infantes Rocío 
(2006 p.23) realizaron un estudio en 100 niños entre 10 y 18 años, para hallar la 
presencia de Resistencia a la Insulina de acuerdo al estado nutricional en Niños y 
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Adolescentes con sobrepeso y obesidad en la ciudad de Lima, utilizaron el método 
correlacional. El 77% de Género femenino, el 67% de la población estudiada tenía 
sobrepeso y el 33% con obesidad la conclusión de este estudio encontró un 14% con 
resistencia a la insulina, el promedio de insulina fue de 31.5 uUI/mL con un HOMA 
de 7. Mostrando un grave riesgo de enfermedades cardiovasculares en pacientes con 
obesidad y sobrepeso debiendo tomarse medidas preventivas para evitar este mal. 
      Rojas M. et al., (2010 p.13) realizaron una investigación para encontrar los 
factores que influyen en la aparición  de RI en adolescentes con obesidad y sobrepeso 
de acuerdo al sexo, edad y antecedentes familiares, enfermedades metabólicas o 
enfermedad cardiovascular (ECV), investigar las causas y riesgos. El método de 
estudio fue transversal y observacional, la población estudiada de 69 adolescentes 
entre 10 y 17 años el 55.1% masculinos y el 44.9% femenino, se encontró que la 
insulina basal, el colesterol total, los triglicéridos y el colesterol VLDL, HOMA-IR, 
HOMA%B, fueron significativamente mayores (p<0.05) en el grupo de obesos. La 
resistencia a la insulina unida a la obesidad nos permite detectar a tiempo aquellos 
que están en riesgo, (con antecedentes familiares de obesidad y ECV) de contraer en 
la vida adulta con enfermedades metabólicas, por eso el objetivo es de integrarlos a 
un programa que accedan a continuar con un estilo de vida saludable. 
      Velasco R.M. Martínez, A. Jiménez Cruz, F. Higuera Domínguez, E. 
Dominguez De La Piedra y M. Bocardi Gascón (2009 p.187) llevaron a cabo un 
estudio en la Ciudad de Chiapas México, para la relación sobrepeso / obesidad, con 
la resistencia a la insulina, hiperlipidemias, hipertensión arterial en un grupo de 
adolescentes de los colegios particulares y del Estado de México. El método de 
estudio fue transversal, con una selección de 259 adolescentes entre 12 a 15 años, 
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colectando los datos tradicionales de peso, talla y presión arterial, se consideró un 
ayuno de 14 horas para la medición de glucosa, colesterol total, HDL colesterol, 
triglicéridos, insulina y el HOMA – IR. Los resultados mostraron alta prevalencia de 
sobrepeso (19%) obesidad (13%), Asociación positiva entre IMC, hiperlipidemias, 
hiperinsulinemias y HOMA –IR. los adolescentes con sobrepeso y obesidad tuvieron 
niveles más elevados de insulina, HOMA IR, colesterol y triglicéridos. 
       Rogero E. et al., (2011p.98) realizaron un estudio para determinar en la 
población que predominio hay de insensibilidad a la Insulina mediante el índice 
HOMA (Homeostatic Model Assesment) y la insulina en ayunas, para determinar la 
asociación con el sobrepeso según el Índice de masa corporal. La población de 118 
jóvenes de 18 y 19 años en centro de Salud en Madrid. Encontró 17.8% con 
sobrepeso, obesidad 6.8%, HOMA-IR de 9.3% (el 50% de la población con obesidad 
tenia HOMA –IR > 3.15). 
        Existe una correspondencia significativa del IR con el incremento de peso el 
IMC, PC, presión arterial sistólica, TGC y glucosa, encontró una correlación directa 
entre insulina y aumento de IMS, PC y disminución del HDL colesterol, esto se 
relaciona con el incremento de alteración de la insulina y el IR incrementado en 
adolescentes con obesidad. 
     Picos N. (2011 p. 449) investigó la Resistencia a la Insulina asociada a personas 
que tienen obesidad, hizo un estudio observacional transversal en niños y 
adolescentes obesos de 10 a 16 años, del Hospital pediátrico Docente Centro Habana, 
de Enero del 2009 a Diciembre del 2011, seleccionaron a 90 adolescentes con el 
diagnósticos de Síndrome Metabólico. La media del grupo fue de 10.3 años (58.9%) 
el 64.4% de sexo masculino, el IMC >97 percentil, el 64.4% con circunferencia de 
cintura atípica, el 92.2% presentaba HDL colesterol bajo, el 64.4% 
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hipertrigliceridemia, el 46.7% con hipertensión arterial, el 37.8% Insulino 
Resistencia, el 12.2 % Hiperinsulinemia, como conclusión presencia del SM de 
manera mayoritaria de los adolescentes y una relación entre la no sensibilidad a la 
insulina y los ácidos grasos.  
 
1.3 Objetivos: General y Específicos 
Objetivo General 
        Identificar las causas que predisponen la resistencia Insulinica en adolescentes con 
sobrepeso atendidos en el Instituto Nacional de Salud del Niño.- 2016 
Objetivos Específicos 
Objetivo Especifico 1: Hallar la, prevalencia de resistencia insulínica en adolescentes 
con obesidad mediante el índice HOMA IR  
Objetivo Específico 2: Determinar si existe una relación directa entre resistencia a la 
insulina e hiperinsulinemia. 
 
1.4 Justificación 
       En el Perú al igual que en otros países se ha ido incrementando la obesidad, una 
enfermedad que se muestra en la mayoría de individuos de nuestra población y que ha ido 
aumentando con el tiempo, la mayor prevalencia de obesidad se da en la población adulta, 
seguida de la pre escolar, escolar y adolescente (10 y 19 años según la OMS) (Pajuelo J. 
2017 Obesidad en el Perú).  
       La información obtenida por entidades que realizaron estudios de investigación 
presentaron datos estadísticos muy alarmantes entre ellos la ENPPE (Encuesta de 
Nutrición del poblador Peruano) en 1975 informó el 1.3% de obesidad, ENAHO 
(Encuesta Nacional de Hogares) en el 2010 se incrementó a 3.2%, mientras la OMS 
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publicó el 3.5%, en 2012 -2013 ENAHO realiza otra encuesta incrementándose al 6.7% 
como lo informa la OMS y en el 2013 – 2014 ENAHO realiza otra encuesta donde la 
OMS publica el incremento al 7.5% (Pajuelo J. 2017 Obesidad en el Perú). 
        Otra información importante sobre el número de adolescentes obesos y con 
sobrepeso, que aumentó en algunas regiones del país de 3 a 19% en los últimos 30 años, 
afirmó la Dra. María Isabel Rojas presidenta de la asociación Peruana de estudio de la 
Obesidad y Aterosclerosis (APOA), que en Tacna Moquegua y Lima, hay gran incidencia 
de obesidad en niños y adolescentes por la inadecuada alimentación y falta de actividad 
física. (Rojas Gabulli María I, Núñez Oswaldo, Del Águila Carlos, Nelly Valenzuela, 
2015 pp.19). 
       De acuerdo al informe recibido por la (OPS) el Perú se encuentra en el octavo lugar 
del ranking mundial de obesidad infantil conjuntamente con Chile y México el estudio 
presenta a la población entre 6 y 9 años con esta enfermedad. (Rojas M, et al., 2015 pp.19) 
        Los adolescentes que tienen riesgo de desarrollar síndrome metabólico, merecen  ser 
atendidos por los especialistas tanto en la prevención como en el tratamiento, y las 
terapias preventivas se deben cumplir en conjunto con el adolescente, sus familiares,  
colegios y la comunidad, para obtener cambios importantes en hábitos y estilos de vida, 
para prevenir la aparición del síndrome metabólico, ya que representa una de las causas 
más importantes de morbilidad y mortalidad en nuestra sociedad (Gunzler P.2006) 
       Los hábitos alimenticios y la obesidad constituyen riesgos, que influyen en el 
síndrome metabólico y una relación muy alta con la resistencia a la insulina que se 
caracteriza por la disminución de la capacidad de la insulina. (Campoverde L 2016 p.3)  
      Las funciones biológicas que realiza la insulina en los sistemas hepático, muscular 
esquelético, tejido adiposo y otros; cuando este estado es fisiopatológico se incrementa el 
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riesgo de enfermedades cardiovasculares y existe una asociación de prevalencia con el 
sobrepeso la obesidad y hábitos inadecuados de alimentación. (Campoverde L 2016 p.3)  
        Los resultados de este estudio nos permitirá determinar la prevalencia de obesidad y 
el porcentaje de adolescentes con IR en el INSN, identificar los riesgos asociados a este 
síndrome, implementar estrategias que contribuyan en la implementación de programas 
de prevención, diagnóstico y tratamiento de resistencia a la insulina. Estos programas son 
prioritarios para los sistemas de salud pública, así podrá evitarse o disminuir los casos de 
Diabetes Mellitus tipo 2 en los adolescentes peruanos. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 
 
2.1 Bases Teóricas: Definición de la Resistencia a la insulina 
        Es un trastorno metabólico que repercute en el metabolismo de la glucosa, que 
impediría la secreción normal de la insulina para inhibir la producción de glucosa 
hepática y periférica (sensibilidad a la insulina) disminución de la capacidad de la 
insulina para inhibir la lipolisis en el tejido adiposo, disminución de la capacidad de 
la glucosa para entrar en las células en ausencia de insulina, esto trae como 
consecuencia agotamiento de la reserva pancreática y resistencia a la insulina, 
produciendo hiperinsulinemia, con hipertrigliceridemia (Baez B et al., 2014 p141). 
La resistencia a la insulina sirve como base de trastornos como la HTA, DM2, 
obesidad, dislipidemias y enfermedades cardiovasculares. (Campoverde L. 2016 
p10). 
       En el 2008 en Chile la Asociación de Endocrinólogos realizó una reunión con 
especialistas sobre Resistencia y Síndrome Metabólico para plantear estrategias de 
diagnóstico y tratamiento, pero existían confusiones y polémicas acerca de estos 
términos, el uso incorrecto de metodologías de laboratorio para calcular la RI, y el 
mal uso de medicamentos insulino sensibilizantes, generaba muchas discusiones. 
Como conclusión realizaron un nuevo acuerdo para bosquejar las pautas de 
diagnóstico, y toma de decisiones terapéuticas (Pollak F, Araya V, Lanas A, Sapunar 
J. 2015: p.637). Los acuerdos fueron los siguientes: 
1. La RI es una alteración fisiopatológica que incrementa los riesgos 
cardiometabólicos. 
2. Es una alteración predominante que se relaciona con el sobrepeso y los 
inadecuados hábitos alimenticios 
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3. No debe ser considerada una enfermedad. 
4. Debe diferenciarse del Síndrome Metabólico y de la “prediabetes”.   
5. El diagnóstico de RI debe basarse en sus expresiones clínicas y bioquímicas. 
6. Para el diagnóstico de resistencia a la insulina no se recomienda los test de 
laboratorio que son de investigación, solo los de la práctica clínica. 
7. La base del tratamiento son: la actividad física constante nutrición saludable y 
disminución del sobrepeso. 
8. la metformina es el fármaco de uso para RI cuando aparece prediabetes o SOP y 
también adecuado en DM2 (Pollak F et al.,. 2015: p.637). 
     La IR no es una enfermedad, pero dependen de los factores genéticos y 
ambientales para desarrollar la enfermedad, las probabilidades son que de 3 que 
tienen IR por lo menos 1 desarrollaran la enfermedad. (Pollak. F 2016 p.172). 
 
2.2.1 Sindrome de Insulinorresistencia (SIR) 
       Se presenta con una agrupación de factores (sobrepeso, obesidad, hipertensión 
arterial y dislipidemias), las personas que muestran estas características clínicas tienen el 
riesgo de desarrollar enfermedad ateroesclerótica cardiovascular (EACV) y diabetes 
mellitus tipo 2 (DM 2). Se han observado otras características clínicas, como: hígado 
graso no alcohólico (HGNA), síndrome de ovario poliquístico (SOP) en adolescentes 
premenárquicas, síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), cáncer de mama, de 
colon, de próstata y de páncreas (Calderín B. et al.,Rev. Cubana formato electrónico ISO. 
2007).  
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2.2.2 Epidemiología 
        El sobrepeso y la obesidad son causas de enfermedades en gran parte de la población 
mundial, y los peruanos también estamos afectados por estos factores. El Dr. Aníbal 
Sánchez Aguilar (presidente del INEI), informó que el 35,5% de personas que son 
mayores de 15 años presentan sobrepeso y el 17,8% obesidad, según la Encuesta 
Demográfica y de Salud Familiar. (INEI 2016) 
        En la población de la costa existe una prevalencia de sobrepeso, el 35,5% del total 
de la población, que tiene más de 15 años padece de sobrepeso. Esto afecta el 35,8% de 
mujeres y el 35,2% de hombres, el 17,8% tiene obesidad y un IMC superior a 30, (el 
22,4% son mujeres y 13,3% hombres). (INEI 2016) 
 
2.2.3 Fisiopatología: Acción de la Insulina 
      Se caracteriza por su anabolismo, proporcionando a las células, de la glucosa 
necesaria para síntesis con gasto de energía. A traves de la glucólisis y la respiración 
celular contrae la energía suficiente como ATP, actúa incorporando la glucosa de la 
sangre hacia las células. (Soto A. 2015, Chile). 
       La Insulina tiene múltiples funciones una de las principales es la disminución de la 
glucemia, reduce la gluconeogénesis  y la glucogenolisis hepática, realiza el transporte y 
entrada de la glucosa a la célula del tejido muscular estriado y del tejido adiposo. 
(Calderin B & col, 2007 Cuba pp 45-46). La insulina se encarga de conservar el equilibrio 
de la glucosa y la de otras proteinas energéticas, luego de ingerir alimentos la insulina 
impide la formación de compuestos lipídicos libres y favorece la formacion de TGC en 
el tejido graso (Carrasco Fernando, Galgani José, Marcela Reyes, 2013 p.829). 
        La insulina actúa al unirse a su receptor en el extracelular, luego de la 
autofosforilación por los residuos de tirosina de la subunidad β activa el receptor y lo 
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conduce al espacio intracitoplasmático, aumentando la actividad catalítica de la 
subunidad β que regula la autofosforilación de diversos sustratos proteicos endógenos, 
llamados sustratos del receptor de insulina (IRS1-IRS4). Los mas importantes IRS1-IRS2 
encargados del transporte de glucosa (L. Campoverde  2016 p. 13). 
        La insulina se adhiere al  receptor desencadenando la autofosforilación, generando 
sitios de atraque para las proteínas,  (IRS1-IRS4. Las proteínas IRS, desencadenan la 
activación de las proteínas transductoras de señal relaxina (King M, 1917 snp) 
        En el caso de la insensibilidad a la insulina, esta limita su función en la membrana 
tisular aumentando la secreciòn de insulina, logrando reparar el daño en la acción tisular 
y así mantener el equilibrio de la glucosa (Carrasco et al 2013 p. 829). 
 
2.2.4. Acción de la insulina sobre el tejido graso 
        La insulina realiza una función antilipolítica sobre el plasma, disminuyendo los 
ácidos grasos libres, aumentando la captación de glucosa por el músculo y contribuyendo 
en la inhibición de la glucosa hepática (Campoverde L 2016 p. 12).   
      La primera función del tejido adiposo es almacenar la energía en forma de grasa, estas 
células contienen enzimas que convierten la glucosa en triglicéridos y luego los 
triglicéridos en acidos grasos, que despues son transformados en cuerpos cetónicos, de 
acuerdo a la necesidad hepática (UNED Guia de Alimentación y Salud 2016,). 
      La insulina regula el cambio de glucosa a triglicéridos y de este a ácidos grasos libres, 
inhibe la lipasa, enzima que descompone la grasa almacenada en glicerol y ácidos grasos, 
regulando la captación de glucosa en las celulas grasas, interviene en el metabolismo de 
las grasas (UNED Guia de Alimentación y salud 2016,).  En ausencia de insulina las 
celulas grasas provocan masivamente ácidos grasos, como el TGC no se metaboliza 
completamente produce en el diabético  la cetoacidosis (UNED Guia de Alimentación y 
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salud 2016). La insulina modula la transcripción alterando el contenido celular de 
numerosos RNAm, también se encarga del crecimiento, la sintesis del DNA y la 
replicación celular, efectos similares a los factores de crecimiento con la insulina (IGFa) 
y  la relaxina. (King M, 2017) 
 
2.2.5 Factores que influyen en la resistencia Insulínica 
        Existe una relación directa entre DM2, la IR, donde la tolerancia de glucosa puede 
ser normal porque hay un  incremento de compensación de insulina, la hiperinsulinemia 
basal y cualquiera sea su origen puede ocasionar insensibilidad insulínica afectando a 
todos los tejidos que tienen receptores insulínicos, entre ellos a las células Beta, en otras 
palabras la hiperinsulinemia puede ser causa y efecto de no sensibilidad a la insulina  al 
mismo tiempo, considerando que los niveles basales de insulina miden la captación de 
insulina y pueden conducir a la sobre producción de Insulina. (Campoverde 2016 p. 14)  
      La Dra Rojas M. et al., comenta en su trabajo de investigación que los factores más 
comunes para adquirir la resistencia insulínica es la obesidad e hiperinsulinismo, que 
favorece a la aparición de alteraciones cardiovasculares, hiperglicemia y dislipidemias 
originando el Síndrome metabólico, según lo establecieron Reaven y Ferranini (Rojas M 
et al, 2010 p 14). 
        La IR puede aparecer en forma fisiológica en algunas etapas de la vida como la 
adolescencia y desarrollo como efecto de los esteroides sexuales y la hormona del 
crecimiento, Por eso es importante asociar factores genéticos y ambientales y comprobar 
con un estudio en hijos con padres que padecen diabetes. La obesidad podría disminuir la 
sensibilidad a la insulina (Campoverde L 2015, p10). 
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2.2.6 Síndrome de Resistencia a la Insulina y Obesidad 
     En el Perú, la obesidad ya es una realidad y no solo en los adultos, también en los 
niños, lo más preocupante es que esta patología tiene una predisposición que se 
incrementa conforme pasa el tiempo, datos comprobados en otras partes del mundo, como 
en Morkand, en los EE. UU. La obesidad en los niños de nuestro país tiene una serie de 
riesgos que se van agregando, como por ejemplo las dislipidemias y el síndrome 
metabólico (J. Pajuelo et al., 2006 p. 23 Lima). 
      El incremento de los AG causantes  de la resistencia al ingreso de insulina en el tejido 
graso y en otros tejidos de la periferie, en el cual estos lípidos pueden inhibir la función 
de la insulina (Ros M. y Medina G, 2011 p 363). Los pacientes con síndrome de 
resistencia a la insulina, presentan obesidad con hipertrofia del tejido graso, ocasionando 
la deficiencia de oxígeno y la propiciación de otras respuestas de las células como el daño 
oxidativo en el tejido adiposo, el daño oxidativo del retículo endoplasmático produciendo 
inflamación tisular (Roisulars M y Medina G. 2011 p 362). Otra de las características de 
la Resistencia a la Insulina es la presencia de acanthosis nigricans es una 
hiperpigmentaciòn cutánea en el cual se observa manchas oscuras alrededor de las 
articulaciones, formando arrugas y pliegues axilares, lo más característico es la mancha 
en el cuello. Es un pigmento cutáneo muy notorio, producto de la insulina elevada, por la 
deficiencia en el metabolismo de la insulina (Caballero S. 2017). Otra característica en la 
obesidad abdominal, es la presión arterial elevada y la producción excesiva de 
andrógenos, considerado como un criterio de evaluación a las adolescente con ovario 
quístico, por la relación de insulina elevada con los valores incrementados de andrógenos, 
se debe considerar en esta situación el diagnóstico inmediato de la alteración 
fisiopatológica de la insulina (Gunzler P. 2006, Caracas p. 17).  En un adolescente con  
obesidad, debido al  exceso de grasa a nivel visceral, el epitelio graso segrega más 
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cantidad de citoquinas que predisponen la  inflamación, es el caso del macrófago (TNF-
α), provocando el fosforilado en la serina del receptor 1 de la insulina (IRS1) (Ros M. y 
Medina G 2011 p.363)  provocando alteraciones en la acción tirosina quinasa del IR y 
disminuye la función de IRS1 y PI3 quinasa, impidiendo el correcto funcionamiento de 
la insulina entre la serina / trenina quinasa que se impulsan por las rutas de 
inflamación.(Ros M y Medina G 2011 p.363) El aumento de ácidos grasos libres por el 
acúmulo de grasa corporal produce un incremento de su oxidación a nivel muscular y 
hepático con aumento de la gluconeogénesis y disminución de la utilización de glucosa 
por el músculo, lo que conduce a hiperglucemia e intolerancia a los hidratos de carbono. 
El aumento excesivo insulina precede al desarrollo de diabetes tipo 2 y es un predictor 
significativo de intolerancia a la glucosa y de diabetes tipo 2, considerando la importancia 
de la disfunción de la célula beta en la diabetes (L. Campos 2011, Ecuador p. 16). 
 
2.2.7 Resistencia a la insulina y Lipotoxicidad 
       Los Ácidos grasos pueden producir sustancias tóxicas cuando la regulación de su 
metabolismo no es adecuado, presentando características patológicas, que producen daño 
en diversos órganos, tales como el hígado graso, esteatohepatitis no alcohólica, cirrosis 
hepática. (Martínez  Jesús, Patricia Torres, Marco Juárez, 2013 p. 6).      
       La lipotoxicidad se caracteriza por el aumento de los ácidos grasos que generan la 
acción de varias rutas de metabolismo que inducen la desarticulación del metabolismo de 
la célula, formando rutas que señalan el inicio de la apoptosis celular, ocasionando 
disfunción de las células B y como consecuencia alteración de la insulina. (Martínez J. et 
al., 2013 p. 6). 
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2.2.8. Resistencia a la insulina y dislipidemia 
        Las lipoproteínas y algunos ácidos grasos libres (AGL) produce apoptosis  de la 
célula β, los ácidos grasos saturados como el palmítico son muy tóxicos, mientras que los 
monoinsaturados como el oleico tienen efecto protector, de igual manera LDL y VLDL 
favorecen la apoptosis, mientras que la HDL son protectoras. Los AGL incrementan la 
gluconeogénesis hepática y la sobreproducción de lipoproteínas VLDL a nivel hepático 
ocasionando el incremento de lipoproteínas de baja densidad, que ocasionan ateromas, 
así como la disminución de HDL-colesterol. Afectando negativamente la acción del 
endotelio, estimulando las lipoproteínas LDL de baja densidad que ocasionan ateromas 
(L. Campos 2011 Ecuador p. 17). 
2.2.9 Resistencia a la Insulina Estrés Oxidativo y disfunción Endotelial 
     Cuando aumentan los niveles de glucosa y AGL, en sangre se produce un incremento 
en la concentración de Acetil-CoA, se incrementa la producción de electrones (Rodríguez 
E. - Rodríguez J., M. Perea, A. M López y – Sobaler Y. R. Ortega. 2009, p. 418). Cuando 
el exceso de electrones no puede ser liberado por la fosforilación oxidativa (u otros 
mecanismos) aumenta el gradiente de protones mitocondrial, formándose radicales libres, 
y se produce estrés oxidativo (Rodríguez E. - et al. 2009, p. 418). Las consecuencias del 
aumento de radicales libres y AGL, ocasiona la alteración en la función del endotelio, 
ocasionando alteración en función de las plaquetas, la aglutinación de los leucocitos y la 
multiplicación de las células musculares lisas (Rodriguez et al 2009, p. 418). 
2.2.10 .Fisiopatología de Resistencia a la Insulina 
        Las causas de IR pueden ser por herencia o adquiridas, aunque aquí no son muy 
conocidas, mientras que en occidente, las causas más comunes son de forma adquirida, 
como la edad, una vida sedentaria, y la obesidad. Cuando hay bastante contenido de 
insulina frente a la elevada RI la concentración de glicemia se encuentran “relativamente 
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normales” (B. Baez y col 2014 p. 143). En tanto, las células-β del páncreas ya no alcanzan 
a producir de manera prolongada las concentraciones de insulina que necesita el 
organismo para suplir la poca sensibilidad a la insulina en los epitelios, el equilibrio de la 
glucosa se daña, y se produce la intolerancia a la glucosa, acompañada de alteraciones 
metabólicas que caracterizan al SM como son las dislipidemias y la hipertensión arterial, 
entre otras (B. Báez y col 2014 p.143). 
 
2.2.11. Factores Genéticos 
      La identificación de locus de la obesidad y la diabetes investigados por la asociación 
del Genoma completo (GWAS) contribuyen en el estudio de estas enfermedades (Medina 
y col. 2011 España). Se ha encontrado una serie de genes afines con los signos de 
alteraciones metabólicas (SM) genes que determinan la lisis del tejido adiposo, la 
regulación de la temperatura en el organismo, asimilación de la glucosa en las células 
musculares. Hay factores genéticos como el bajo peso de un bebe que recién nace, es 
importante porque la subnutrición fetal afecta el desarrollo de las células B pancreáticas 
y de los tejidos sensibles a la insulina, la causa pudiera estar relacionada con la activación 
de genes vinculados a la resistencia a la insulina (Calderin B. 2007.Cuba pp 42-44). 
 
2.2.12. Factores Ambientales 
       Existen modificadores ambientales que intervienen en la aparición del SM la falta de 
ejercicio físico causa obesidad y altera la sensibilidad a la insulina en el músculo. Las 
comidas que contienen mucha grasa y carbohidratos favorecen el Síndrome Metabólico 
y consecuentemente hipertensión arterial y obesidad (Calderín B. 2007.Cuba pp. 42-44). 
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2.2.13 Homeostasis Model Analysis Insulin Resistance HOMA-IR.  
     Es un modelo homeostático para valorar la resistencia a la insulina, utilizando dos 
parámetros del laboratorio la concentración de la glucosa y la concentración de la insulina 
en ayunas, evalúa si hay un bloqueo o alteración en la función insulínica y evalúa 
indirectamente la función de las células beta del páncreas (A. Acosta 2002). Algunos 
especialistas opinan que hay varios valores HOMA e insulina que indican a tiempo el 
desarrollo de enfermedades cardiometabólicas y diabetes tipo2, según el estudio en 
diversas poblaciones. (M. Rogero et al 2012) 
Se Utilizó el, HOMA-IR para medir la alteración de la sensibilidad de la insulina, es un 
instrumento estadístico que mide el riesgo de Diabetes y el SM, estos datos nos permiten 
determinar un diagnóstico y programar un régimen de tratamiento. Normalmente hay una 
armonía entre la producción de glucosa por el hígado y la secreción de insulina por el 
páncreas. Las personas con resultados mayores a 3.0 tienen resistencia insulinica, con 
peligro de contraer enfermedades con alteración en su metabolismo (HOMA Acosta A & 
col 2002). 
 
  HOMA IR= Insulina ayuno uU/ml x Glucosa ayuno mg/dl 
                                             405 
      
     Se considera como valor diagnostico > 3.1. El HOMA es una metodología que 
considera la concentración de insulina y la concentración de glucosa y el resultado nos 
indica la resistencia a la Insulina en la población, Keskin determinó que los valores para 
diagnosticar RI a niños y adolescentes es >3.16 (Pajuelo J. & col. 2006 p. 26). 
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Definición de términos básicos  
- DT2: Diabetes Tipo 2 
- HTA: Hipertensión arterial 
- Síndrome Metabólico (SM): Asociación de manifestaciones clínicas que ponen a un 
individuo en situación de riesgo de varias enfermedades, cardiovasculares, diabetes tipo 
2, lo que causa resistencia a la insulina. 
- Insulina: Es una hormona importante producida por el páncreas, provee de energía a 
todo el organismo, permitiendo el ingreso de glucosa a las células a través de receptores 
insulínicos.  
Sensibilidad a la Insulina: es la medida del trabajo que realiza la insulina, mientras 
menos insulina utiliza para bajar la glucosa, será más sensible a la insulina. 
- Hormona Anabólica: tiene la capacidad de elaborar grandes estructuras moleculares a 
partir de moléculas pequeñas. 
- Glicemia: glucosa en suero. 
- IR: Insulino Resistencia 
- ECV: Enfermedad Cerebro vascular 
- Hiperglicemia: cuando el organismo no produce la insulina necesaria, el azúcar en 
sangre permanece afuera de las células, el azúcar queda en el torrente sanguíneo hasta 
que los niveles de glicemia sean muy altos. 
- Glicólisis: Es la vía encargada de oxidar la glucosa, para obtener energía en la célula. 
- Gluconeogénesis: obtención de glucosa a partir de aminoácidos (nueva glucosa) 
- Glucogenólisis: Es el proceso por el cual el glucógeno presente en el hígado se 
transforma en glucosa que pasa a la sangre. 
- Lisis: rompimiento de la membrana celular por acción física o química. 
- Páncreas: glándula ubicada en el hígado productora de hormonas como la insulina. 
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- Hiperinsulinemia: concentraciones elevadas de insulina en suero.  
- Glucógeno: polisacárido de glucosa que sirve como almacenamiento en el hígado. 
- Tejido adiposo: tejido graso de origen mesenquimal, conformado por la asociación de 
células que acumulan lípidos en su citoplasma. 
- Lipoproteínas: tienen la función de estabilizar las moléculas de lípidos en un entorno 
acuoso como la sangre. 
- Obesidad: enfermedad crónica de origen multifactorial. 
- PTOG: prueba de tolerancia oral a la glucosa. 
- Estado Proinflamatorio: adiposidad asociada a la resistencia a la insulina. 
- NHANES III: National Health and Nutrition. 
- Diagnóstico precoz: detección y tratamiento de la enfermedad en estadios muy 
precoces. 
- Dislipidemias: presencia de altos niveles de lípidos en la sangre (colesterol y 
triglicéridos). 
- Receptores insulínicos: un receptor transmembrana activado por la insulina. 
- SIR: Síndrome de Insulino Resistencia. 
- IMC: Índice de Masa Corporal. 
- Percentil: Indica la posición relativa del IMC del niño, entre niños del mismo sexo y 
edad. 
- HOMA IR: (modelo de determinación de homeostasis) Índice de relación con la 
insulina basal. 
- NCEP: - Programa Nacional de Educación y Control de Colesterol 
- ATP: Panel de Tratamiento para los adultos. 
- ENDES: Encuesta demográfica y salud familiar 
- INEI: Instituto Nacional de Estadística e Informática. 
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- ACANTOSIS NIGRICANS: Hiperpigmentación cutánea que cursa con manchas 
alrededor de los pliegues y articulaciones lo más frecuente alrededor del cuello. 
- FNT: Factor de necrosis tumoral 
- AGL: Ácidos Grasos Libres 
-Poligenico: Rasgo fenotípico o enfermedad causada por varios genes. 
-Prevalencia: En epidemiologia se refiere al grupo de individuos de una población que 
presentan una característica determinada, en un periodo determinado. 
-Factores de riesgo: Son elementos que actúan en conjunto, aumentando las 
probabilidades de contraer una enfermedad. 
Asimetría: Esta medida nos permite identificar si los datos se distribuyen en forma 
uniforme alrededor del punto central (media aritmética). 
Curtosis: Esta medida determina el grado de concentración que presentan los valores en 
la región central de la distribución. 
SOP: Síndrome de Ovario Poliquístico 
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CAPÍTULO III: MÉTODO 
3.1 Tipo de investigación 
 Tipo: El tipo de estudio es observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal, 
correlacional,  
Diseño: Investigación no experimental. 
 
3.2 Ámbito temporal y espacial 
      Se hizo un estudio de 157 adolescentes que acudieron al laboratorio de Bioquímica 
en el período de enero a abril del 2016, 81 adolescentes cumplieron con todos los criterios 
y fueron estudiados para hallar los factores que determinan la Resistencia a la Insulina 
asociada a la obesidad y sobrepeso en adolescentes. 
 
3.3 Variables 
 Dimensión Definición Indicador Categoría Escala 
Demográ 
ficas 
Edad Tiempo de un 
adolescente 
desde su 
nacimiento hasta 
la actualidad 
Años 
cumpli 
dos 
Edad Cuantita 
tivo 
discreto 
 Sexo Fenotipo de un 
Adolescente  
Listado 
de sexo 
Masculino 
Femenino 
Cualitativa 
Dicotomi 
ca 
Valores 
de  
Laborato
rio 
Glicemia 
Método 
Enzima 
tico 
Valores de 
glucosa 
sanguínea con 
ayuno de 12 
horas.   
Valores 
en mg/dl 
 
>100 
mg/dl 
Cuantita 
tiva 
 HDL 
Método 
Colorimé 
trico 
Valores 
sanguíneos de 
HDL colesterol 
(lipoproteina de 
baja densidad, 
en ayunas. 
Valores 
en mg/dl 
< 40 
mg/dl. 
Cuantita 
tivo 
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 Triglicé 
ridos 
Met. 
Enzimá 
tico 
Valores 
sanguíneos de 
TGC en ayunas.  
Valores 
en mg/dl 
>150 
mg/dl 
Cuantita 
tivo 
 Insulina 
(Met. 
Quimio 
Luminis 
cencia) 
 
Valores de 
Insulina 
sanguínea en 
ayunas  
 
Valores 
en 
uU/mL 
 
>13 
uU/mL 
 
Cuantita 
tiva 
 
 
 
 
 
 
 
 
Índice 
HOMA 
 
 
 
 
 
 
Índice HOMA-
IR (homeostasis 
model 
assesment) 
método utilizado 
para cuantificar 
la resistencia a 
la insulina 
 
 
Índice 
matemá 
tico 
 
 
 
 
>3.1 
 
 
 
Cuantita 
tiva 
Valores 
del 
estado 
nutri 
cional 
IMC Es una unidad 
de medida que 
relaciona la 
masa con la talla 
para valorar el 
estado 
nutricional de un 
adolescente 
Relación 
entre el 
peso y 
talla en 
Kg/m2  
Normopeso 
18.5-24.9 
Sobrepeso 25-
29.9 
Obesidad  
Grado I 30-34.9 
Grado II 35.0-
39.9 
grado III >40 
 
Cualita 
tivo 
 
*Según la tabla de Marrodan et al 2006 
** índice HOMA 
Tipos de variables: 
Variables Independientes. 
- Variables bioquímicas 
- Variables antropométricas 
Variable dependiente: 
- Resistencia a la Insulina 
27 
 
 
 
Otras variables: 
- Edad 
- Sexo 
3.4 Población y Muestra 
Población 
        Adolescentes  de 9 a 18 años de edad de ambos sexos, atendidos en el consultorio 
de Endocrinología del INSN-2016 
Datos: 
Datos de pacientes revisados:157 
Meses Enero Febrero Marzo Abril 
Nº 
Pacientes 
33 44 42 38 
 
Muestra 
        Se consideró a los adolescentes que llegaron a tomarse la muestra sanguínea al 
laboratorio de Bioquímica provenientes del Servicio de Endocrinología, durante el 
periodo de enero a abril del 2016. 
 
Unidad de Análisis 
    Un adolescente proveniente del consultorio de Endocrinología atendido en el 
laboratorio de Bioquímica del INSN durante el periodo de enero a abril del 2016. 
 
Criterios de Inclusión 
- Adolescentes provenientes del consultorio de endocrinología del INSN. 
28 
 
 
 
- Adolescentes de ambos sexos con edades de 9 a 18 años. 
- Adolescentes con los resultados de (glucosa, insulina y perfil lipídico). 
- Adolescentes con datos completos (peso y talla, IMC). 
- Comprendidos entre enero y abril del 2016. 
Criterios de Exclusión 
- Pacientes provenientes de servicio diferente de endocrinología. 
- Pacientes que no cumplen con la edad establecida. 
- Pacientes que presentan otras patologías. 
- Pacientes que no tienen todos los datos bioquímicos completos. 
 
Límites de Referencia: Se han utilizado los valores de referencia que se manejan en el 
laboratorio de Bioquímica del INSN.  
 
3.5 Instrumentos 
Se utilizaron para la recolección de datos los siguientes instrumentos: 
- Ficha con datos referidos e identificación, procedencia, tipo de diagnóstico, tipo de 
patología y los análisis requeridos. 
- Solicitud de análisis con resultados del laboratorio 
- Estos documentos son estandarizados con las normas vigentes la norma Técnica 072 del 
Ministerio de Salud referido en las Unidades productoras de servicios de Laboratorio, las 
mismas que han sido evaluadas por un proceso de validación demostrando su nivel de 
confiabilidad. 
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3.6 Procedimientos 
El procedimiento para la recolección de la información se desarrolla desde la base de 
datos del laboratorio de Bioquímica del INSN, con la autorización del jefe de servicio, 
Dra. Ada Rodriguez O’donnell, se tomaron los datos de 157 adolescentes entre Enero – 
Abril del 2016, de los cuales 81 cumplieron con los criterios de inclusión. 
3.7 Análisis de datos 
        El análisis de la información se realizó con el programa estadístico SPSS versión 20, 
se obtuvo datos de distribución de frecuencias para las variables cualitativas que fueron 
expresadas en medias, desviación estándar y porcentajes según el tipo de variable, la 
correlación del Índice de HOMA-IR con las variables bioquímicas se hizo mediante el 
coeficiente de correlación lineal estudio de Chi cuadrado de Pearson para medir las 
asociaciones entre las variables cualitativas y determinar los factores de riesgo para 
Insulino resistencia, con intervalo de confianza del 95%. La comparación de medias entre 
dos grupos se hizo con la T de Student. Los resultados estadísticamente significativos se 
consideró con p<0,005. 
 
3.8 Consideraciones éticas  
     Este es un estudio retrospectivo de datos del laboratorio de Bioquímica, registrados en 
el Servicio de Bioquímica del INSN por lo que no se requirió el consentimiento informado 
de los pacientes. 
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CAPÍTULO IV: RESULTADOS 
 
4.1 Datos 
        Se revisaron los datos de 165 pacientes del Servicio de Bioquímica del INSN de 
Enero a Abril del 2016, casos procedentes del Servicio de Endocrinología de los cuales 
81 cumplieron el criterio de inclusión establecido. Los datos obtenidos se ingresaron en 
la hoja de trabajo de SPSS 20.  En la tabla 1. Se observa los casos evaluados por meses. 
Tabla 1: Datos de pacientes que cumplieron con el criterio de inclusión: 
 revisar gráfico 1 en el Anexo 3 
Meses Enero Febrero Marzo Abril total 
Nº 
pacientes 
16 22 20 23 81 
      Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
4.2 Muestra de Estudio 
        Estuvo conformada por un total de 81 adolescentes, la edad se encuentra entre 9 y 
18 años, y la media de edad es de 12 Años como observamos en la tabla 2. 
Tabla 2: Nº de adolescentes participantes 
 
EDAD 
Nº MEDIA MEDIANA DESVIO MINIMO MAXIMO CURTOSIS 
9 – 18 81 12.4 12.0 2.3 9 17 
 
-O.948 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
4.3 Frecuencia y porcentaje de edad 
 
     En la tabla 3 podemos observar que la mayor cantidad de adolescentes de este grupo 
tiene 12 años, con una frecuencia de N=17 y 21%. En cuanto a la distribución de los datos 
de edad en el histograma hay una asimetría positiva leptocúrtica. 
  Revisar Anexo 3 gráfico 2 
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Tabla 3: Frecuencia y porcentaje de edad  
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos 
9 9 11,1 11,1 11,1 
10 14 17,3 17,3 28,4 
11 5 6,2 6,2 34,6 
12 17 21,0 21,0 55,6 
13 7 8,6 8,6 64,2 
14 12 14,8 14,8 79,0 
15 8 9,9 9,9 88,9 
16 5 6,2 6,2 95,1 
17 4 4,9 4,9 100,0 
Total 81 100,0 100,0  
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
 
4.4 División de edades 
        Se realizó la división de la población en dos grupos para evaluar sus características. 
La mayor frecuencia esta entre 9 y 12 años N=45, el porcentaje es de 55.6%. Como se 
observa en la Tabla 4. Revisar grafico 3 en anexo 3. 
 
Tabla 4:División de edad por grupos 
Grupo 
etareo  
(años) 
 
Media 
(años) 
N Desviación 
Estándar 
Mínimo Minimo % de 
suma 
total 
 
9 – 12 
10.6 45 1.18 9 12 55.6% 
 
13 – 18 
14.6 36 1.26 13 18 44.4% 
 
Total 
 81    100% 
 Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia  
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4.5 Frecuencia y porcentaje de acuerdo al sexo 
        Al revisar los datos de la población, el 60.5% (n=49) corresponde al sexo femenino 
conformando la mayor parte de la población adolescente como se indica en la tabla 5. La 
Frecuencia en sexo podemos observarlo en el Anexo 3 grafico 4. 
 
Tabla 5:Frecuencia de adolescentes de acuerdo al sexo 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
4.6 Medidas antropométricas 
        Del grupo estudiado hallamos el IMC con una media de 27.5, demuestra que el 
promedio de la población esta con sobrepeso. Como se observa en la tabla 6. 
 
Tabla 6:Medidas de IMC de la población de adolescentes 
 
 
IMC 
N MEDIA MEDIANA DESVIO MINIMO MAXIMO CURTOSIS 
 81 27.5 27.6 3.1 21 37 
 
0.345 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
4.7 División y Tipo de distribución de datos de IMC 
 Al dividir los datos de la población observamos, que la mayor frecuencia es de sobrepeso n=45 y 
55.6% como lo muestra la Tabla 7.La distribución es asimétrica positiva y Leptocurtica. Revisar 
Gráfico 5 en el anexo 3 
 
   Nº % 
SEXO   
Femenino 49 60.5% 
Masculino 32 39.5% 
Total 81 100 % 
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Tabla 7:Clasificación del IMC Revisar grafico 6 en anexo 3 
 
 Frecuencia Porcentaj
e 
Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos 
Normal 20 24,7 24,7 24,7 
Obesidad 16 19,8 19,8 44,4 
Sobrepes 45 55,6 55,6 100,0 
Total 81 100,0 100,0  
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
IMC. Índice de Masa Corporal 
 
4.8 Porcentaje de lipoproteínas 
 
        Al total de pacientes se le hizo el estudio de los triglicéridos, el 24.7% es triglicéridos 
+ (> de 150 mg/dL).  Los resultados de HDL colesterol (Lipoproteínas de alta densidad), 
tenemos HDL COLESTEROL + (> 40 mg/dL) con 37% (n=30). Los adolescentes con 
colesterolemia: colesterol + (> de 200mg/dL) es de 18.5% y una frecuencia de 15. Como 
lo indica la tabla 8. Revisar Gráfico 7 y 8 en anexo 3 
 
Tabla 8:Relación de adolescentes con perfil lipídico 
 
 Nº % 
Triglicéridos altos   
< 150 mg/dl 61 75.3 
>150 mg/dl 20 24.7 
HDL bajos   
>40 mg/dl 51 63 
<40 mg/dl 30 37 
Colesterol alto   
<200 mg/dl 66 81.5 
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>200mg/dl 15 18.5 
Insulina   
<13uU/ml. 42 51.9 
>13 uU/ml 39 48.1 
TOTAL 81 100 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
4.9 Comportamiento HOMA – IR 
        El promedio de resultados en los adolescentes fue de 3.2. ± 1.67 lo que indica que la 
media de la población está por encima de los valores normales (hasta 3.1). Como se 
observa en la tabla 9. En cuanto a la distribución de los datos del HOMA – IR en el 
histograma, es asimétrica, platicurtica. Revisar grafico 9 En anexo 3. 
 Tabla 9 Datos de HOMA - IR de la población de adolescentes 
HOMA Nº MEDIA MEDIANA DESVIO MINIMO MAXIMO CURTOSIS 
IR 81 3.2 2.83 1.67 0.96 9.55 
 
2.31 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
 
4.10 Frecuencia HOMA-IR   
Encontramos que la mayor frecuencia de adolescentes es HOMA-IR Negativo con un 
N= 48 y 59.3%  y 40.7%  HOMA –IR + con un N= 33 como se observa en la tabla 10. 
 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 
Porcentaje 
acumulado 
Válidos 
HOMA- 48 59,3 59,3 59,3 
HOMA+ 33 40,7 40,7 100,0 
Total 81 100,0 100,0  
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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4.11 Asociación de Insulino Resistencia con la variable de género 
        La mayor frecuencia de adolescentes es HOMA_IR negativo, con un p=0,346 lo que 
indica que no hay una asociación significativa entre IR con el sexo, como lo indica la 
tabla 11. Revisar grafico 10 del Anexo 3 
Tabla 11:HOMA – IR versus Género  
  
 SEXO Total p * 
F M 
HOMA 
HOMA- 27 21 48  
HOMA + 22 11 33  
Total 49 32 81 0,346 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
*Chi cuadrado de Pearson, las diferencias estadísticamente significativas p<0,05  
 
4.12 Asociaciòn Insulino Resistencia con respecto a la EDAD 
        Al enfrentar la edad de la población frente a HOMA-IR, no se observan diferencias 
estadísticamente significativas. Como observamos en la tabla 12 
  
Tabla 12:HOMA-IR versus EDAD  
 HOMA Total p * 
HOMA- HOMA+ 
Edade 
grupo 1 29 16 45  
grupo 2 19 17 36  
Total 48 33 81 *0,364 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
*Chi cuadrado de Pearson, las diferencias estadísticamente significativas p<0,05  
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4.13 Asociación de Insulino Resistencia con Medidas Antropométricas 
 
        Este cuadro nos muestra adolescentes con peso normal IR + 8.6%, adolescentes con 
obesidad IR negativo 8.6%, y con sobrepeso IR negativo 34.6%, con obesidad IR + 
19.8%, con sobrepeso 55.65. 
Esto demuestra que no todos los adolescentes con obesidad tienen RI, y que los 
adolescentes con peso normal también pueden padecer de RI debido a que la etiología de 
la Resistencia a la Insulina es multifactorial y la evaluación para determinar si un 
adolescente padece de resistencia a la insulina la debe realizar un especialista. 
Datos de la Tabla 13. El gráfico 11 en el anexo 3 nos grafica los resultados. 
Tabla 13: HOMA -IMC 
Tabla de contingencia HOMA * IMC 
  
IMC 
Total normal Obesidad sobrepeso 
 HOMA- Recuento 13 7 28 48 
% del total 16,0% 8,6% 34,6% 59,3% 
HOMA+ Recuento 7 9 17 33 
% del total 8,6% 11,1% 21,0% 40,7% 
Total Recuento 20 16 45 81 
% del total 24,7% 19,8% 55,6% 100,0% 
 
 
 
 Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN 
 * Prueba T de Student diferencias estadísticamente Significativa Cuando p<0,05 
 
4.14 Asociación de Insulino Resistencia con variables Bioquímicas 
Observamos una relación significativa entre triglicéridos y HOMA-IR + con un p=0.004, 
lo mismo ocurre con la insulina con un p=0,005 
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Tabla 14:Comportamiento HOMA-IR con variables bioquímicas 
Triglicéridos altos 
 
Nº % MEDIA DE p 
< 150 mg/dl 61 75,3 2.86 1.50  
< 150 mg/dl 
20 24,7 4.25 1.77 0.004 
HDL BAJOS     0,343 
                 >40 mg/dl 47 58,02 2.99 1.44  
<40 mg/dl 34 41,98 3.35 1.82  
COLESTEROL ALTO     1,13 
< 200 mg/dl 66 81,48 3,06 1,71  
               >200 mg/dl 15 18,51 3,82 1,36  
INSULINA     0,005 
<13 uU/ml. 43 53,08 2,07 0,51  
>13 uU/ml 38 46,92 4,48 1,60  
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia. Prueba T de 
Student, diferencias estadísticamente significativas cuando p< 0,05 
 
4.15 Asociación Insulina Resistencia con la Insulina 
      Al enfrentar el HOMA-IR con la insulina encontramos una asociación positiva entre 
insulina y HOMA-IR +. Podemos decir que el 40.7% tiene prevalencia de resistencia a la 
Insulina. Como se observa en la tabla 15.gráfico 12 
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Tabla 15:HOMA_IR versus Insulina 
En este cuadro podemos observar en el grupo de adolescentes con insulina positivo el 
15.4% es HOMA-IR negativo, lo que significa que no todos los adolescentes con 
hiperinsulinemia son resistentes a la insulina. 
  
 
Tabla de contingencia HOMA *INSULINA 
 INSULINA Total 
Insuli- Insuli+ 
HOMA 
HOMA
- 
Recuento 42 6 48 
% de Insul 100,0% 15,4% 59,3% 
HOMA
+ 
Recuento 0 33 33 
% de Insul 0,0% 84,6% 40,7% 
Total 
Recuento 42 39 81 
%  de Insul 100,0% 100,0% 100,0% 
 
  
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
Prueba Chi cuadrado de Pearson, diferencias estadísticamente significativa cuando 
p<0,05. 
 
4.16 Comparación de medias 
        Para comparar las medias, hemos dividido en dos grupos la insulina con un punto de 
corte de 13 y obtenemos en el grupo > 13 una frecuencia de N=38, que representa el 
46.9% y una media de 4,48 que es elevado con una asociación estadísticamente 
significativa de p=0,00 
 
 Tabla 16 
Prueba T Comparación de medias Insulina –RI 
 
INSU BASAL 
Nº Media Desviación 
típ. 
% Error típ. 
de la media 
p 
RI 
>= 13,0 38 4,4892 1,60858 46.9 ,26095  
< 13,0 43 2,0723 ,51314 53.08 ,07825 0,00 
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4.17. Confirmación de asociación 
      La prueba de Chi cuadrado nos muestra que hay asociación entre Insulina y 
Resistencia a la insulina con una significancia asintótica bilateral de p= 0,05 como se 
muestra en la tabla 17. 
 
Tabla 17:Puebas de chi-cuadrado Asociación HOMA – INSULINA 
 
 Valor gl Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Sig. exacta 
(bilateral) 
Sig. exacta 
(unilateral) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
59,971a 1 ,005 
  
Corrección por 
continuidadb 
56,518 1 ,005 
  
Razón de 
verosimilitudes 
76,009 1 ,005 
  
Estadístico exacto de 
Fisher 
   
,005 ,005 
N de casos válidos 81     
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia. 
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CAPÍTULO V: DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
        Se realizó el estudio de la base de datos de los pacientes del Servicio de Bioquímica  
El mayor porcentaje del grupo de estudio corresponde al sexo femenino con 60.5%, el 
sexo masculino 39.5%, similar predominio demostró L Campos (2016p XII) en Ecuador, 
con el 71.6% de sexo femenino, semejante predominio de sexo femenino (77%) en el 
caso de Pajuelo et al (2006 p.23) en Perú a diferencia de otros estudios donde el 
predominio es de sexo masculino (64.4%) es el caso de Picos N. (2015 p.449) Cuba. 
Resultados con predominio de sexo masculino (55.1%) lo tuvo Rojas M. et al (2010 p. 
13) Perú. 
 En cuanto al resultado de sobrepeso fue igual al 55.6%, la obesidad presenta un 
porcentaje de 19.8%, resultados parecidos de sobrepeso y obesidad (48%) obtuvo 
Campos L (2016 p.41). resultados más elevados encontró Pajuelo J. et al (2006 p.23) de 
sobrepeso 67% y 33% de obesidad. sin embargo resultados mucho más bajos obtuvo 
Velasco et al (2009 p.87) de México con un valor de sobrepeso de 19% y obesidad de 
13%, similares a los obtenidos por Rogero E. et al (2011 p.98) España al encontrar 17.8% 
de sobrepeso y 6.8% de obesidad. 
.No se encontró diferencias significativas con sexo y edad coincidiendo con Pajuelo y col 
(2006 p.23). Velasco y col (2009 p.187), Venzano y col (2013 p.249) de Paraguay 
Campoverde (2016 p.10)  
        En cuanto a las correlaciones HOMA-IR sexo encontramos un p = 0,346 con 
respecto a HOMA-IR y edad tenemos un p=0,364 (Tabla 12) estos resultados muestran 
que no hay una diferencia estadísticamente significativa con la edad y sexo de los 
adolescentes, datos similares con el investigador L. Campos (2016, p. 38) en Ecuador, de 
igual manera con los realizados por Rojas I y col (2010 p.13). Existe una estrecha relación 
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obesidad-IR, sin embargo este binomio no siempre se cumple debido a múltiples factores 
necesarios para que se cumpla esta condición, lo que sucede con adolescentes con 
normopeso que también tienen el riesgo de IR 
        Los resultados de las medidas antropométricas con respecto a HOMA_IR, (Obesidad 
19.8 % Sobrepeso e 55.5%) 75.3%, con una media de 3,4, con un p=0,01 encontrando 
una diferencia estadísticamente significativa entre sobrepeso y obesidad con Insulino 
resistencia, datos similares encontramos con L. Campoverde (2016 p.39) de Ecuador, 
Pajuelo (2006 p23P Perú, Velasco (2009 p.187) México, Venzano (2013 p.24) Paraguay. 
En este estudio se encontró adolescentes con peso normal HOMA_IR positivo (8.6%), 
adolescentes con obesidad (8.6%) y sobrepeso ( 34.6%) HOMA_IR negativo, lo que 
demuestra que la etiología de la resistencia a la insulina es multifactorial: factores 
genéticos, ambientales, cambios hormonales asociados a la pubertad, acantosis nigricans, 
SOP, hábitos dietéticos alimentarios intervienen en el desarrollo de la IR. Las estadísticas 
demuestran que de 10 adolescentes con obesidad 3 hacen resistencia a la insulina. 
        La valoración de la variables bioquímicas con HOMA-IR nos muestra en la tabla 14 
el colesterol tiene un p=1,13, el HDL colesterol p=0,343 triglicéridos con un p=0,04 con 
una diferencia significativa entre triglicéridos e insulino resistencia. Esto se explica con 
lo sustentado en el Capítulo II marco teórico (2.2.4) “Acción de la insulina sobre el tejido 
graso”. En ausencia de insulina las células grasas segregan de manera masiva los ácidos 
grasos en grandes cantidades, entre ellos el triglicerido no metabolizandose 
completamente conduciendo al diabético a la cetoacidosis (UNED 2016, sn). 
        Resultados análogos tuvo Velasco (2009 p.91), Venzano (2013 p.26), Rojas y col 
(2010 p.16). Picos (N. 2015).  Una de las variables importantes en este estudio es la 
insulina al analizarla con HOMA-IR nos da un resultado de 46.92%, una media de 4.48, 
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DS 1,60, P = 0,005 dando una diferencia significativa, datos similares encontró Venzano 
(2013 p.26) Paraguay. Picos N. (2015 p.87) España. el 40.7% de la población estudiada 
es HOMA-IR positiva, el porcentaje de Insulino resistencia tan elevado puede ser 
explicado por la condición de los pacientes que son dirigidos del consultorio de 
endocrinología, todos los pacientes ya tenían un diagnóstico de diabetes. Estos resultados 
son más elevados que los encontrados por Pajuelo (2006 p.29) Perú 14%, L Campoverde 
(2016 p.44) Ecuador 28.5%, Picos y col (2015 p.87) España 37.8%, Venzano (2013 p.26) 
Paraguay 12%.  
Al comparar los resultados con los diferentes autores encontramos muchas diferencias 
debido a las características de la población, criterios de inclusión, características 
demográficas y tipo de alimentación.  
Los hábitos dietéticos inadecuados, estilo de vida sedentario, son los principales factores 
que influyen en la IR. 
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CAPÍTULO VI: CONCLUSIONES 
 
1. Los factores asociados a la resistencia a la Insulina son la obesidad y sobrepeso 
(75.3%), las dislipidemias fundamentalmente la hipertrigliceridemia (24.7%) que está 
asociada directamente a la resistencia a la insulina, la hiperinsulinemia, los factores 
genéticos y el estilo de vida (comidas hipercaloricas, falta de ejercicio). 
2.  En cuanto a la prevalencia de Hiperinsulinemia en adolescentes con obesidad hemos 
encontrado que el 48.1% de la población investigada tiene Hiperinsulinemia. 
3. La investigación realizada nos muestra que el 40.7% es Resistente a la Insulina 
resultando un porcentaje muy elevado, pero es importante recalcar que este estudio se 
realizó con adolescentes con diagnóstico de obesidad remitidos del consultorio 
especializado de Endocrinología. 
4. La resistencia a la insulina puede aparecer como un estado fisiológico en la etapa 
adolescente, por la presencia de hormonas del crecimiento y esteroides sexuales pero con 
un riesgo cardiovascular, si se adicionan los factores mencionados. Además no todos los 
obesos tienen resistencia a la insulina, pues los factores genéticos y ambientales 
intervienen para adquirir esta condición. 
5. Existe un riesgo en estos pacientes de adquirir enfermedades cardiovasculares si 
mantienen su estilo de vida inadecuado y una base genética relacionada con diabetes y 
obesidad. 
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CAPÍTULO VII: RECOMENDACIONES 
 
1. Se recomienda a los familiares de los adolescentes un control estricto de su dieta diaria 
disminución en el consumo de calorías, seguir un plan de alimentación de acuerdo a su 
peso y talla, mejorar sus hábitos de alimentación con una dieta saludable, con frutos, 
verduras y carnes magras, 
2. Realizar actividad física para reducir su peso y porcentaje corporal de grasa, de esta 
manera disminuirán las probabilidades de padecer enfermedades como la diabetes, 
cardiopatías y el Síndrome Metabólico  
3. Esta investigación pretende alertar a la población sobre los riesgos asociados al 
síndrome de resistencia a la Insulina y detectar de manera precoz las enfermedades no 
transmisibles principalmente la diabetes mellitus tipo 2, determinando la Resistencia a la 
Insulina. 
4. Organizar estrategias que contribuyan en la ejecución de eventos de prevención, 
diagnóstico y tratamiento de resistencia a la insulina, eventos que son prioritarios para las 
Instituciones de Salud Pública, así podrán evitarse o disminuir los casos de diabetes 
mellitus tipo 2 en los adolescentes peruanos. 
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CAPÍTULO IX: ANEXOS 
 
ANEXO Nº 1: INSTRUMENTOSDE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
NOMBRE Y APELLIDOS 
…………………………………………………………………………… 
HISTORIA CLÍNICA 
…………………………………………………………………………… 
FECHA ………………………………………………………………….. 
CONSULTORIO 
…………………………………………………………………………… 
I Datos Generales del paciente: 
 
EDAD …………… PESO ………… TALLA ………… IMC ….………. 
Lugar de Nacimiento …………………   procedencia …………………… 
Sexo: masculino   (    ) femenino    (   ) 
 
II. Datos relacionados con variable dependiente 
 
Resistencia a la Insulina 
Resistencia a la Insulina elevada         SI (   )                    NO   (   )                       
 
III. Datos relacionados con variable independiente: 
Valores de 
Insulina ………… 
Glucosa ………… 
Colesterol Total ………… 
HDL ………… 
Triglicéridos ………… 
Hiperinsulinemia SI  (   )               NO   (   ) 
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ANEXO Nº 2: A MATRIZ DE CONSISTENCIA 
 
TEMA 
Plantemiento 
del problema 
Objetivos del 
estudio 
Variables de 
estudio 
Límite de 
referencia 
Diseño de 
investigación 
FACTORES 
QUE 
DETERMIN
AN 
LA 
RESISTENC
IA A LA 
INSULINA 
EN 
ADOLESCE
NTES CON 
OBESIDAD 
INSN 
2016 
1. Problema 
general: 
¿Cuáles son los 
factores de 
riesgo asociados 
a la resistencia a 
la insulina en 
adolescentes con 
obesidad 
atendidos en el 
servicio de 
Bioquímica. 
INSN-2016 
PROBLEMAS 
ESPECÍFICOS: 
2.1.¿Cual es la 
prevalencia de 
resistencia a la 
insulina 
mediante el  
índice 
HOMA_IR en el 
servicio de 
Bioquimicq 
2.2. ¿Existe una 
relación directa 
entre la 
resistencia a la 
insulina 
hiperinsulinemia 
1.Objetivo 
general: 
Identificar los 
factores de 
riesgo asociados 
a la presencia de 
resistencia a la 
insulina en 
adolescentes con 
obesidad. INSN 
Enero – Abril 
del 2016. 
2.0. Objetivos 
específicos: 
2.1. Halla la 
resistencia a la 
insulina en 
adolescentes con 
obesidad 
mediante el 
índice 
HOMA_IR 
2.2.Determinar 
si existe una 
relación directa   
entre resistencia 
a la insulina  en 
adolescentes con 
obesidad 
mediante el 
índice HOMA - 
IR 
1. Variables 
independient
es: 
1.1Variables 
Antropométri
cas 
IMC 
1.2Variables 
Bioquímicas 
glucosa 
Insulina 
Colesterol 
HDL 
COLESTER
OL 
trigliceridos 
2. Variables 
dependientes: 
2.1.resistenci
a a la insulina 
Otras 
variables 
2.2 sexo 
2.3 edad 
Índice 
Homa 
Punto de 
Corte 
3,1 
Establecid
o por 
Keskin 
Diseño: 
Estudio 
observacional 
descriptivo 
Retrospectivo 
de corte 
transversal 
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ANEXO Nº 3: ÍNDICE DE GRÁFICOS 
Gráfico 1: Recolección de datos por mes 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
 
Gráfico 2: Distribución de datos de edad en histograma. 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 3: División de Grupo por la Edad 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
 
 
Gráfico 4: Mayor porcentaje Género Femenino 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 5: Distribución de datos de acuerdo al IMC 
  
Fuente. 
Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
Gráfico 6: Frecuencia y Porcentaje de IMC 
 
 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 7: Porcentaje de Insulina positiva  
 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
 
Gráfico 8: Frecuencia de Triglicéridos 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
48.1%
porcentaje; 48.1
51.9%
porcentaje; 51.9
0
5
10
15
20
25
30
35
40
45
N porcentaje
N
º 
d
e 
ad
o
le
sc
en
te
s
Insulina
Porcentaje de Insulina 
INSU BASAL positivo INSU BASAL negativo
20
24.7%
61
75.3%
0
10
20
30
40
50
60
70
N porcentaje
Fr
ec
u
en
ci
a
Grupo de Tirgliceridos
frecuencia de Trigliceridos
TGC positivo TGC negativo
55 
 
 
 
 
Gráfico 9: Distribución de HOMA-IR en el Histograma 
 
 Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 10: HOMA-IR versus Genero 
 
 
 
 
 Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 11: HOMA- IR versus IMC 
 
 
 
 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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Gráfico 12: Insulina versus Homa, coinciden Insulina  y HOMA + 
 
 
 
Fuente. Instrumento de recolección de datos INSN. Elaboración propia 
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